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r e s u m o
Introdução: O período de silêncio cutâneo (PSC) é um refl exo protetor inibitório da coluna 
vertebral e seus aferentes consistem em fi bras nervosas A-delta. Nosso objetivo foi avaliar 
pacientes com fi bromialgia (FM) e controles saudáveis para determinar as diferenças entre 
os grupos em relação à duração e latência do PSC, e quando presente, determinar se há al-
guma relação com as características da doença, distúrbios psicológicos e qualidade de vida. 
Materiais e métodos: Trinta e dois pacientes com FM e 32 voluntários saudáveis foram in-
cluídos no estudo. Os dois grupos foram comparados em relação à latência e duração do 
PSC em ambos os membros superiores e inferiores. Características da doença, distúrbios 
psicológicos e qualidade de vida dos pacientes foram avaliados utilizando o Fibromyalgia 
Impact Questionnaire (FIQ), e o Short Form-36 (SF-36). Os pacientes com medida de PSC igual 
ou inferior às do grupo controle foram comparados com aqueles com valores mais elevados 
do que os controles em termos de características da doença, estado psicológicos e quali-
dade de vida. 
Resultados: Latências signifi cativamente prolongadas de PSC nos membros superiores e in-
feriores foram determinadas em pacientes comparados com os controles. Observou-se que 
a prolongamento da latência do PSC no membro inferior estava associado com a gravidade 
da doença e incapacidade funcional.
Conclusões: Latências do PCS nos membros superiores e inferiores em pacientes com FM 
são mais longas do que em voluntários saudáveis. Além disso, o prolongamento da latên-
cia do PSC no membro inferior está associado com a gravidade da doença e incapacidade 
funcional física.
© 2013 Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.
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Importance of cutaneous silent period in fi bromyalgia and its 
relationship with disease characteristics, psychological disorders and 





a b s t r a c t
Introduction: Cutaneous silent period (CSP) is an inhibitory spinal protective refl ex and its 
afferents consist of A-delta nerve fi bers. We aimed to evaluate patients with fi bromyalgia 
(FM) and healthy controls to determine any differences between the groups in terms of CSP 
duration and latency, and if present, to determine whether there is any relationship with 
disease characteristics, psychological disorders and quality of life. 
Materials and methods: Thirty-two patients with FM and 32 healthy volunteers were includ-
ed in the study. The patient and control groups were compared in terms of CSP latency and 
duration in both upper and lower extremities. Disease characteristics, psychological disor-
ders and quality of life of patients were assessed using the Fibromyalgia Impact Question-
naire (FIQ) and Short Form-36 (SF-36). Patients with CSP measurements equal to or lower 
than those of the control group were compared with those with higher values than controls 
in terms of disease characteristics, psychological status and quality of life. 
Results: Signifi cantly prolonged CSP latencies in both upper and lower extremities were 
determined in patients compared to controls. We found that prolongation of CSP latency in 
the lower extremity is associated with disease severity and functional disability. 
Conclusions: CSP latencies in both upper and lower extremities in patients with FM are lon-
ger than in healthy volunteers. Moreover, prolongation of CSP latency in the lower extrem-
ity is associated with disease severity and physical functional disability.
© 2013 Elsevier Editora Ltda. All rights reserved.
Introdução
A fi bromialgia (FM) é uma síndrome de dor crônica, carac-
terizada por dor generalizada e pontos dolorosos em áreas 
anatômicas específi cas, cuja etiologia ainda não é compreen-
dida, apesar de todas as novas descobertas.1 Alguns sinais e 
sintomas, incluindo fadiga crônica, dores de cabeça, distúr-
bios do sono, distúrbios psicológicos, síndrome do intestino 
irritável e da bexiga irritável, dismenorreia, distúrbios senso-
riais tais como parestesia e disestesia sem neuropatia, e fenô-
meno de Raynaud, são comuns na FM.1,2 
Embora a etiopatogenia ainda não esteja totalmente elu-
cidada, estudos relataram que vários fatores podem ser efeti-
vos, como disfunção neuroendócrina e autoimune e predispo-
sição genética.3 Além disso, estudos têm demonstrado que a 
hiper-excitabilidade dos neurônios espinais e supra-espinais 
na FM desempenha um papel importante no desenvolvimen-
to e na manutenção da dor crônica.4,5 
Estudos que utilizaram o refl exo fl exor nociceptivo (RFN) 
para demonstrar a excitabilidade dos neurônios do corno 
dorsal da medula espinal, que se formaram com as fi bras pe-
riféricas C (aferente nociceptivo), relataram que essa excita-
bilidade em pacientes com FM causa sensibilização central e 
dor crônica.6,7 
O método de avaliação das fi bras A-delta (o outro aferente 
nociceptivo) é o período de silêncio cutâneo (PSC).8 O RFN e 
o PSC são as partes excitatória e inibidora do mesmo refl exo 
de proteção da coluna vertebral, respectivamente.9 Embora 
o PSC tenha sido medido em vários músculos, utilizando di-
ferentes métodos, há apenas um estudo na literatura sore 
o tema,10 e somente o membro superior foi avaliado nesse 
estudo. De acordo com nosso conhecimento, nenhum estu-
do na literatura avaliou a relação entre o PSC e a duração da 
doença, o nível de dor, o número total de sintomas e pontos 
dolorosos, a gravidade da FM, os distúrbios psicológicos e a 
qualidade de vida.
Dessa forma, nosso objetivo foi comparar os pacientes com 
FM e controles saudáveis  para determinar qualquer diferença 
na duração e na latência do PSC nos membros superiores e 
inferiores e, na presença do mesmo, determinar a existência 
de uma relação entre o PSC e características da doença, dis-
túrbios psicológicos e qualidade de vida. 
Materiais e métodos
População do estudo 
Trinta e dois pacientes internados na Clínica de Medicina Físi-
ca e de Reabilitação que haviam sido diagnosticados com FM 
de acordo com os critérios de classifi cação do American Colle-
ge of Rheumatology (ACR) de 1990 foram incluídos no estudo.1 
Trinta e dois voluntários saudáveis  que consistiam em fun-
cionários do hospital e parentes de pacientes foram incluídos 
no estudo como controles. 
Os critérios de exclusão para os pacientes e os voluntá-
rios foram os seguintes: presença de qualquer doença neu-
rológica central e/ou periférica, tais como neuropatia perifé-
rica, radiculopatia ou esclerose múltipla, doença muscular 
tal como miopatia infl amatória ou miosite, qualquer doença 
infl amatória, endócrina, cardíaca ou psiquiátrica, osteoar-
trite, trauma da mão ou do pé, tenossinovite ou histórico 
de cirurgia. Pacientes grávidas ou amamentando ou os que 
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Abreviações
FM:  fi bromialgia 
RFN:  refl exo fl exor nociceptivo 
PSC:  período de silêncio cutâneo 
EMG:  electromiograma
LMD:  latência motora distal
VCM:  velocidade de condução motora
VCS:  velocidade de condução sensorial
APB:  músculo abductor pollicis brevis
TA:  músculo tibialis anterior
MUAP:  potencial de ação da unidade motora
EVA:  Escala Visual Analógica
FIQ:  Fibromyalgia Impact Questionnaire
BDI:  Beck Depression Inventory
BAI:  Beck Anxiety Inventory
SF-36:  Short Form-36
SPSS:  Statistical Package for the Social Sciences
OR:  odds ratio
HHA:  eixo hipotálamo-hipófi se-adrenal
NMDA:  N-metil-D-ácido aspártico
SNC:  sistema nervoso central 
haviam recebido qualquer medicamento psicotrópico e/ou 
anti-histamínicos no mês anterior também foram excluídos 
do estudo. 
Os pacientes e voluntários com avaliações musculoes-
queléticas e neurológicas normais, incluindo amplitude de 
movimento, força muscular, sensação superfi cial e refl exo 
profundo do tendão, e que tinham parâmetros laboratoriais 
normais, incluindo hemograma completo, exame de urina 
completo, ESR, vitamina B12, testes de função da tireoide, e 
testes bioquímicos, incluindo eletrólitos e enzimas do fígado, 
rim e músculo foram incluídos no estudo. 
Pacientes e voluntários foram informados sobre o estudo e 
todos forneceram consentimento por escrito antes do início do 
mesmo. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética local e foi 
realizado de acordo com os princípios da Declaração de Helsinki. 
Testes eletrofi siológicos
Avaliações eletrofi siológicas foram realizadas no laboratório 
de eletrofi siologia do Departamento de Neurologia na Gülha-
ne Military Medical Academy usando um dispositivo de ele-
tromiografi a (EMG) de 2+8 canais (Medelec Synergy-Oxford, 
Reino Unido) e de acordo com o protocolo descrito por Oh.11 
A temperatura ambiente era de 24 ± 1°C e a temperatura da 
pele dos pacientes e dos voluntários era de mais de 32°C. As 
medições no membro superior foram realizadas na posição 
sentada, e as medidas nos membros inferiores foram feitas 
na posição supina. 
Testes de condução nervosa 
Testes de condução nervosa sensorial foram realizados nos 
nervos mediano direito, ulnar esquerdo e sural direito. Testes 
de condução nervosa motora foram realizados nos nervos me-
diano direito, ulnar esquerdo, peroneal direito e tibial esquerdo. 
Latência motora distal (LMD) (ms) e velocidade de condução 
motora (VCM) em nervos motores e velocidade de condução 
sensorial (VCS) (m/s) em nervos sensoriais foram registrados. 
Avaliação do PSC 
Os nervos sensoriais foram estimulados no membro inferior 
utilizando um eletrodo de barra, e no membro superior com 
eletrodo em anel. Em primeiro lugar, o limiar sensorial foi en-
contrado. Para esse propósito, uma corrente eléctrica de 0,5 
ms de duração começando com uma intensidade de 0,6 mA 
foi aplicada lateralmente ao maléolo lateral no membro infe-
rior e ao segundo dedo do membro superior. A menor intensi-
dade, determinada pelo aumento gradual da intensidade até 
que fosse sentida pelo indivíduo, foi registada como o limiar 
de intensidade sensorial. As medições do PSC foram realiza-
das nos membros superior e inferior direitos, utilizando os 
músculos abductor pollicis brevis (APB) e tibial anterior (TA), 
respectivamente. 
O segundo dedo do membro superior direito foi estimula-
do, e foram obtidos registros do músculo APB. Antes da gra-
vação, o paciente foi orientado a realizar abdução do polegar 
com esforço máximo, e a amplitude máxima do potencial de 
ação da unidade motora (MUAP) foi medida na tela. 
Foi solicitado aos indivíduos que realizassem abdução do 
polegar com amplitudes de MUAP de pelo menos 25% da am-
plitude máxima de MUAP. Enquanto o paciente executava a 
abdução, o nervo mediano era estimulado a uma intensidade 
de 15 vezes o limiar sensorial. Cinco registros foram obtidos a 
intervalos de 30 segundos. A latência e duração do PSC foram 
medidas pela média de cinco traçados. O endpoint quando a 
inibição observável e clara da atividade muscular se iniciava 
era considerado como a latência do PSC (ms). A duração do 
PSC (ms) foi determinada medindo o tempo entre o ponto de 
inibição da atividade muscular e o ponto em que começou a 
retornar à atividade muscular basal. O nervo sural foi esti-
mulado superfi cialmente lateralmente ao maléolo lateral no 
membro inferior direito, e registros foram obtidos do músculo 
TA utilizando o mesmo método descrito acima. 
Testes clínicos 
As características da doença, incluindo sua duração, sinto-
mas associados com a FM e o nível de dor foram avaliados. O 
número de pontos dolorosos e sintomas foram registrados. O 
número total de sintomas foi calculado e registrado. O nível 
geral de dor sentida nas últimas 48 horas foi avaliado pela 
escala visual analógica (EVA) com 0-10 cm. 
Para avaliar gravidade da doença, incapacidade funcional 
e qualidade de vida específi ca, utilizou-se o questionário Fi-
bromyalgia Impact Questionnaire (FIQ).12 O escore total foi ava-
liado entre 0-100, com uma pontuação mais elevada mostran-
do um maior impacto da síndrome sobre o paciente. 
Para avaliar possíveis sintomas de depressão nos pa-
cientes, utilizou-se o questionário Beck Depression Inventory 
(BDI),13 e para avaliar sintomas de ansiedade foi utilizado o 
Beck Anxiety Inventory (BAI).14 Vinte e uma perguntas do tipo 
Likert foram feitas com essas escalas, e cada questão foi ava-
liada entre 0-3. 
A qualidade de vida geral dos pacientes foi avaliada com 
o questionário Short Form-36 (SF-36).15 Assim, foram criados 
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dois subgrupos de escores, como saúde física e saúde mental. 
O escore total foi avaliado entre 0-100. 
Comparações
Os grupos pacientes e controles foram comparados em ter-
mos de latência e duração do PSC nos membros superiores 
e inferiores. Subgrupos foram constituídos de acordo com a 
latência do PSC e os níveis de duração que foram determi-
nadas como signifi cativamente diferentes entre os grupos 
com base no PSC médio do grupo controle. Pacientes com 
medidas de PSC iguais ou abaixo dos valores do grupo con-
trole (grupo 1) foram comparados com pacientes com me-
dições de PSC acima dos valores do grupo controle (grupo 
2), em termos de duração da doença, número total de sin-
tomas e pontos dolorosos, nível de dor avaliado pela EVA, 
escore no FIQ, níveis de depressão e ansiedade e qualidade 
de vida.
Análise estatística
A análise dos dados foi feita utilizando-se o programa Sta-
tistical Package for Social Sciences (SPSS Inc., EUA), versão 11.5, 
para Windows. As estatísticas descritivas foram apresentadas 
como média ± desvio padrão e mediana para variáveis  con-
tínuas e número de observação (%) para as variáveis  nomi-
nais, utilizando o teste do qui-quadrado. Diferenças estatisti-
camente signifi cativas entre os grupos em relação às variáveis 
contínuas foram estudadas utilizando-se o teste U de Mann-
-Whitney (de acordo com o teste de Kolmogorov-Smirnov, as 
variáveis  contínuas não apresentavam distribuição normal), 
e as variáveis  nominais com o teste de qui-quadrado de Pe-
arson. A signifi cância da diferença nas variáveis  entre os gru-
pos 1 e 2 foi analisada por meio do teste do qui-quadrado de 
Pearson. A análise de regressão foi utilizada para correlações 
signifi cativas, utilizando os valores do grupo 1 como a variá-
vel dependente. Valores de P < 0,05 foram considerados esta-
tisticamente signifi cantes.
Resultados
A mediana da idade dos 64 participantes incluídos no estudo 
(46 [71,9%] do sexo feminino, 18 [28,1%] do sexo masculino) 
era 41,00 (38,53 ± 8,02) anos. A distribuição e comparação das 
características demográfi cas e os valores de condução dos 
nervos motores e sensoriais dos pacientes (n = 32) e de vo-
luntários (n = 32) de acordo com grupos estão apresentados 
na tabela 1. Não houve diferença signifi cativa entre os grupos 
em termos de idade, sexo e valores da condução sensorial e 
motora (P > 0,05).
A distribuição e a comparação da latência e a duração do 
PSC medidas nos músculos APB e TA de pacientes e controles 
de acordo com os grupos estão mostradas na tabela 2. 
Enquanto as latências médias do PSC nos membros supe-
riores e inferiores dos pacientes eram de 87,25 e 107,75 ms e 
as durações do PSC eram de 46,25 e 51,15 ms, respectivamen-
te, os valores nos controles eram 80,75 e 101,62 ms (latência) e 
48,75 e 54,50 ms (duração), respectivamente. 
Latências signifi cativamente prolongadas de PSC em am-
bos os membros superiores e inferiores foram determinadas 
nos pacientes em comparação com os indivíduos no grupo 
controle (P < 0,05).
A distribuição de duração da doença, o número total de 
sintomas e pontos dolorosos, o nível de EVA, o escore no FIQ, 
os níveis de depressão e ansiedade e a qualidade de vida dos 
pacientes estão apresentados na tabela 3. 
Em relação aos subgrupos formados de acordo com a la-
tência média do PSC no grupo controle (doentes com valores 
iguais/inferiores versus valores mais elevados em compara-
Tabela 2 – Distribuição e comparação da latência e 
duração do PSC medido nos músculos APB e TA de 
pacientes e controles de acordo com os grupos
PCS (ms) Grupo de 
pacientes

























APB, músculo abductor pollicis brevis; TA, músculo tibialis anterior; 
DP, desvio padrão; PSC, período de silêncio cutâneo.
Tabela 1 – Distribuição e comparação das características 
demográfi cas e valores de condução nos nervos motores 




(n = 32) 




n(%), média ± DP
P











2,57 ± 0,18 2,43 ± 0,37 0,069
VCM nervo mediano
direito (m/s)
59,32 ± 3,23 59,48 ± 4,36 0,871
LMD nervo ulnar 
esquerdo (ms)
2,21 ± 0,18 2,14 ± 0,33 0,982
VCM nervo ulnar 
esquerdo (m/s)
68,30 ± 10,59 64,75 ± 9,60 0,165
LMD nervo peroneal
direito (ms)
3,45 ± 0,72 3,67 ± 0,81 0,262
VCM nervo peroneal
direito (m/s)
54,56 ± 5,14 53,63 ± 6,37 0,524
LMD nervo tibial 
esquerdo (ms)
4,06 ± 0,77 3,83 ± 0,80 0,240
VCM nervo tibial 
esquerdo (m/s)
46,26 ± 3,75 47,38 ± 5,32 0,335
VCS nervo mediano
direito (m/s) 
54,93 ± 2,21 55,62 ± 3,06 0,300
VCS nervo ulnar 
esquerdo (m/s)
58,21 ± 4,21 57,45 ± 4,09 0,469
VCS nervo sural 
direito (m/s)
51,77 ± 7,46 51,45 ± 6,83 0,859
DP, desvio padrão; LMD, latência motora distal; VCM, velocidade de 
condução motora; VCS, velocidade de condução sensorial.
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ção com os controles), observou-se que, embora o número de 
pacientes com latência normal de PSC no membro superior 
(grupo 1 para o membro superior) fosse 4 (12,5%), o número 
de pacientes com latência normal no membro inferior (grupo 
1 para a membro inferior) foi 12 (37,5%). 
As comparações entre o grupo 1 e o grupo 2 para membros 
superiores e inferiores, em termos de duração da doença, nú-
mero total de sintomas e pontos dolorosos, nível de dor ava-
liada pela EVA, escore no FIQ, níveis de depressão e ansiedade, 
e qualidade de vida estão mostrados nas tabelas 4 e 5. 
Como resultado das comparações, apesar de não haver as-
sociação entre o prolongamento da latência do PSC no mem-
bro superior e os parâmetros de avaliação, foi detectada uma 
relação entre o prolongamento da latência do PSC no membro 
inferior e os números dos sintomas totais, escore no FIQ e 
nível de saúde física. Assim, houve uma correlação positiva 
entre o prolongamento da latência do PSC e número total de 
sintomas e escore no FIQ, e uma correlação negativa entre o 
prolongamento da latência do PSC e o nível de saúde física. 
A análise de regressão feita para correlações signifi cati-
vas usando os valores do grupo 1 como a variável dependen-
te demonstrou que o prolongamento da latência do PSC no 
membro inferior estava associado com a gravidade da doença 
e a incapacidade funcional medida através do FIQ (odds ratio 
[OR]: 0,467, P = 0,002) e nível de saúde física medidos com a 
sub-escala de saúde física do questionário SF-36 (OR: −0,231, 
P = 0,024). 
Discussão
A FM não está diretamente associada à disfunção de órgãos. 
Vários polimorfi smos genéticos, alterações no eixo hipotála-
mo-hipófi se-adrenal (HHA), concentração anormal de neuro-
peptídeos e aminas biogênicas, tais como a serotonina, no-
radrenalina, cortisol e substância P, e alterações de ativação 
de receptores, tais como N-metil-D-ácido aspártico (NMDA) e 
glutamato foram descritos em sua etiopatogenia.16 
Uma redução dos níveis de mediadores, tais como inibi-
dores de serotonina, e um aumento dos níveis de mediado-
res excitatórios, tais como a substância P induzida por vá-
rios fatores de estresse, trauma ou agentes infecciosos, em 
indivíduos geneticamente predispostos, podem explicar os 
sintomas, incluindo distúrbios do sono e psicológicos e fra-
queza muscular.17 Níveis inadequados de cortisol, hormônio 
do crescimento e fator de crescimento insulina-like I devido à 
disfunção do eixo HHA podem causar sintomas como fadiga e 
intolerância ao exercício.18 
No entanto, essas teorias não são sufi cientes para explicar 
a dor crônica e generalizada na FM. Há uma diminuição do 
limiar de dor em FM e a dor não se limita a pontos dolorosos, 
havendo um aumento da sensibilidade a estímulos inespecí-
fi cos como pressão mecânica e sensações de frio/quente em 
áreas fora dos locais de pontos dolorosos ou em áreas sem dor 
espontânea. Além disso, existe um desvio dos mecanismos de 
dor central.7,19 
A literatura tem relatado que a hiperexcitabilidade dos 
neurônios espinais e supra-espinais desempenha um papel 
importante no desenvolvimento e na manutenção da dor crô-
nica.4,5 
Evidências indiretas como o aumento regional no fl uxo 
sanguíneo cerebral de algumas áreas, alterações do sistema 
de modulação nociceptiva, sensibilização central, aumento 
da somação temporal, potenciais evocados tardios, sensibili-
dade das fi bras C e alteração nos níveis de substância P, que 
são conhecidos por desempenhar um papel efi caz na trans-
missão da dor em pacientes com FM, têm sido relatados na 
literatura.20,21 
Tabela 4 – Comparações entre os grupos 1 e 2 para 
membros superiores em termos de duração da doença, 
número total de sintomas e pontos dolorosos, nível de 
dor avaliado pela EVA, score no FIQ, níveis de depressão 
e ansiedade e qualidade de vida
Parâmetros Grupo 1










Duração da doença 
(anos)
5,25 ± 2,06 5,42 ± 3,10 0,913
Número total de 
sintomas (0-37)
24,92 ± 9,02 29,75 ± 7,50 0,318
Número de pontos 
dolorosos (0-18)
15,50 ± 2,25 16,03 ± 1,41 0,671
Nível de dor (EVA: 
0-10 cm)
8,08 ± 0,45 8,11 ± 1,05 1,000
Escore no FIQ 
(0-100)
66,12 ± 9,74 70,81 ± 6,98 0,364
Nível no Beck 
Depression 
Inventory (0-63)
15,10 ± 12,72 21,78 ± 10,90 0,262
Nível no Beck 
Anxiety Inventory 
(0-63)
18,50 ± 11,09 23,39 ± 12,01 0,069
Qualidade de vida 
Nível de saúde 
física (0-100)








PSC, período de silêncio cutâneo; DP, desvio padrão; EVA, escala 
visual analógica; FIQ, Fibromyalgia Impact Questionnaire.
Tabela 3 – Distribuição da duração da doença, número 
total de sintomas e pontos dolorosos, nível de dor na 
EVA, escore no FIQ, níveis de depressão e ansiedade e 
qualidade de vida dos pacientes
Parâmetros Grupo dos pacientes 
(n = 32)
Média ± DP
Duração da doença (anos) 5,40 ± 2,97
Número total de sintomas (0-37) 25,53 ± 8,88
Número de pontos dolorosos (0-18) 15,56 ± 2,15
Nível de dor (EVA: 0-10 cm) 8,03 ± 0,98
Escore no FIQ (0-100) 66,71 ± 9,48
Nível no Beck Depression Inventory (0-63) 20,93 ± 11,15
Nível no Beck Anxiety Inventory (0-63) 22,78 ± 11,85
Qualidade de vida
Nível de saúde física (0-100)
Nível de saúde mental (0-100)
26,79 ± 2,30
19,75 ± 1,49
DP, desvio padrão; EVA, escala analógica visual; FIQ, Fibromyalgia 
Impact Questionnaire. 
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Nociceptores periféricos podem ser estimulados com trau-
ma do tecido e/ou uma up-regulação da expressão do noci-
ceptor. Impulsos nociceptores periféricos são transmitidos 
para a medula espinal por fi bras A delta mielinizadas e C não 
mielinizadas. Inicialmente, a dor é mediada pela fi bra A delta, 
e a dor crônica ocorre por meio das fi bras C com o estímulo 
contínuo.22 Embora estudos avaliando fi bras C por RFN sejam 
encontrados na literatura,22,23 apenas um estudo avaliou fi bras 
A delta usando a medição do PSC.10 
Portanto, nosso objetivo foi comparar os pacientes com FM 
com controles saudáveis , a fi m de avaliar as diferenças da la-
tência e duração do PSC nos membros superiores e inferiores 
e, quando presente, determinar se havia alguma associação 
entre PSC e características da doença, distúrbios psicológicos 
e qualidade de vida.
Com base nos resultados de nosso estudo, apesar de la-
tências signifi cativamente prolongadas do PSC nos membros 
superiores e inferiores terem sido encontradas nos pacientes 
em comparação com o grupo controle, não houve diferença 
signifi cativa entre os grupos em termos de duração do PSC. 
Além disso, observou-se que o prolongamento da latência do 
PSC no membro inferior estava correlacionado com a gravida-
de da doença e a incapacidade funcional física dos pacientes. 
O PSC é um refl exo protetor que provoca uma pausa na 
contração muscular voluntária na presença de estímulos 
dolorosos de um nervo cutâneo. Os impulsos aferentes que 
geram o PSC são transportados por fi bras A delta, mas o me-
canismo central do PSC não é conhecido.24 O PSC é útil para 
avaliar os componentes e segmentos das fi bras A delta (não 
avaliada por métodos eletrodiagnósticos modernos) e para 
entender doenças do sistema nervoso central (SNC) com dis-
túrbios motores e sensoriais.25 Alguns estudos têm utilizado o 
PSC para avaliar a função da via nociceptiva a nível espinal e 
supraespinal em pacientes com dor neuropática.26 
Estudos na literatura têm demonstrado que o PSC foi re-
gistrado em várias neuropatias sensoriais, incluindo ataxia de 
Friedreich, abetalipoproteinemia e doença de Fabry, neuropa-
tias de aprisionamento, como síndromes do túnel do carpo e 
ulnar, lesões da medula espinal, incluindo mielopatia, radi-
culopatia, siringomielia e avulsão da raiz e distúrbios do SNC 
incluindo doença de Parkinson e distonia.25,27-31 Além disso, 
estudos têm relatado que as medições do PSC podem ser re-
alizadas com vários músculos e com diferentes métodos. Um 
estudo semelhante ao nosso, realizado por Sahin et al.,10 mos-
trou que a latência do PSC gravada a partir do músculo APB 
com a estimulação do quinto dedo da mão de pacientes com 
FM (n = 28) era maior do que no grupo controle (n = 18), mas 
não houve nenhuma diferença signifi cativa entre os grupos 
em termos de duração do PSC. Além disso, apenas o membro 
superior foi avaliado naquele estudo. 
Em nosso trabalho, embora utilizando métodos de estim-
ulação diferentes dos descritos na literatura, um prolonga-
mento signifi cativo da latência do PSC (medido nos músculos 
APB e TA) em ambos os membros superiores e inferiores, foi 
encontrado em pacientes em comparação com os controles. 
Além disso, não houve nenhuma diferença em termos de du-
ração do PSC. Esse resultado é compatível com aquele relata-
do por Sahin et al.10 
Estudos relataram que a latência do PSC ocorre em três mo-
mentos: tempo de condução periférica conduzida por fi bras A 
delta, tempo necessário para a inibição na medula espinal, e o 
tempo da medula espinal até as fi bras motoras musculares.32 
Nossos resultados são compatíveis com as teorias que citam 
alterações no caminho da dor. Estudos na literatura relataram 
que a duração do PSC é reduzida e a latência aumentada em 
distúrbios de neurônios periféricos, tais como a neuropatia e 
perda de fi bras A delta. Além disso, tanto a latência quanto 
a duração do PSC são prolongadas na doença de Parkinson 
e distonia. Nenhum dos nossos pacientes apresentou evi-
dências sugerindo neuropatia em estudos de velocidade de 
condução ou evidências de perda de fi bras A delta tais como 
mielopatia, radiculopatia ou avulsão da raiz. Estudos em do-
ença de Parkinson têm explicado que a duração prolongada 
do PSC está relacionada com a atividade de maior duração em 
circuitos inibitórios na medula espinal. 
De acordo com nossos resultados, embora houvesse uma 
ligeira redução na duração do PSC em pacientes quando com-
parado ao grupo controle, a diferença não foi estatisticamente 
signifi cativa. Apesar de nossos pacientes não terem nenhuma 
doença grave que sugerisse a perda de fi bras A delta, Onal et 
al.,33 em seu estudo realizado com pacientes sem neuropatia 
de fi bras grandes com diabetes mellitus em estágio inicial, e 
Oz et al.,34 em seu estudo realizado com pacientes com síndro-
me das pernas inquietas, relataram que a latência prolongada 
do PSC está relacionada à neuropatia de fi bra pequena. Além 
disso, Ulas et al.35 avaliaram a presença de disautonomia na 
FM e mostraram que a latência da resposta cutânea simpática 
é maior do que no grupo controle, e também relataram que 
Tabela 5 – Comparações entre os grupos 1 e 2 para 
membros inferiores em termos de duração da doença, 
número de sintomas totais e pontos dolorosos, nível 
de dor avaliada pela EVA, escore no FIQ, níveis de 
depressão e ansiedade e qualidade de vida
Parâmetros Grupo 1












5,25 ± 2,95 5,66 ± 3,11 0,708
Número total de 
sintomas (0-37)
21,50 ± 8,45 27,95 ± 8,42 0,045
Número de pontos 
dolorosos (0-18)
15,33 ± 2,30 15,70 ± 2,10 0,649
Nível de dor (EVA: 
0-10 cm)
7,83 ± 1,11 8,10 ± 0,91 0,467
Escore no FIQ 
(0-100)
61,50 ± 10,82 69,78 ± 7,23 0,015
Nível no Beck 
Depression 
Inventory (0-63)
20,40 ± 11,56 21,83 ± 10,87 0,731
Nível no Beck 
Anxiety Inventory 
(0-63)
21,83 ± 13,02 23,35 ± 11,40 0,732
Qualidade de vida
Nível de saúde 
física (0-100)








PSC, período de silêncio cutâneo; DP, desvio padrão; EVA, escala 
visual analógica; FIQ, Fibromialgia Impact Questionnaire.
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esse resultado pode ser um indicador de neuropatia de fi bra 
pequena em pacientes com FM. 
À luz dessa informação, acreditamos que nossos pacientes 
podem ter tido neuropatia de fi bra pequena. No entanto, ex-
ceto para as possibilidades acima mencionadas, a razão para 
duração normal do PSC pode estar relacionada com proble-
mas técnicos durante as medições. 
Tem sido relatado na literatura que a dor tem dois compo-
nentes emocionais. Assim, o efeito da dor principal é o des-
conforto da sensação, enquanto o efeito da dor secundária é 
a ocorrência de sentimentos negativos como depressão, raiva 
e medo.36 A FM afeta a saúde emocional funcional e psicoló-
gica, bem como a qualidade de vida dos pacientes, devido à 
cronicidade da dor. Estudos sobre a patogênese da FM têm 
demonstrado que a depressão e a ansiedade são afetadas por 
mecanismos neuroendócrinos semelhantes.37 Como resulta-
do de nosso estudo, apesar de não haver relação entre a latên-
cia do PSC e os níveis de ansiedade e depressão, esses últimos 
estavam acima dos valores normais. Conforme relatado na 
literatura, esses distúrbios psicológicos podem ser fatores de 
risco para o desenvolvimento de FM e, teoriza-se que esses 
distúrbios estão presentes desde o início da doença.38 
Os instrumentos usados para medir qualidade de vida 
podem ser genéricos ou específi cos. Usamos o questionário 
SF-36 para a avaliação genérica e o questionário FIQ para a 
avaliação específi ca da qualidade de vida. Estudos na literatu-
ra têm relatado que os níveis de qualidade de vida avaliados 
pelo FIQ e pelo SF-36 em pacientes com FM foram signifi ca-
tivamente maiores do que em voluntários saudáveis.39,40 Os 
resultados não puderam ser comparados, uma vez que não 
existe nenhum estudo na literatura que investigou latência 
do PSC em pacientes com FM.
Pagano et al.41 avaliaram a qualidade de vida em pacientes 
com FM usando FIQ e SF-36, e relataram que o questionário 
FIQ é melhor para avaliar a qualidade de vida do que o SF-36. 
Esse estudo também mostrou limitação física funcional em 
pacientes com FM, reduzida em 10 vezes em comparação com 
o grupo controle.
Nossos resultados, mostrando que o prolongamento da 
latência do PSC está associado com os escores de FIQ e a sub-
-escala da saúde física do SF-36, demonstram que a anormali-
dade nos caminhos da dor refl ete na função física dos pacien-
tes. Além disso, esse resultado pode estar relacionado com 
uma potencial neuropatia de fi bra pequena. Considerando 
os resultados discutidos acima, a presença de uma potencial 
neuropatia de fi bra pequena nesses pacientes pode explicar a 
ausência de diferença na saúde mental, de acordo com a sub-
-escala do SF-36 e os níveis de ansiedade e depressão. Embora 
estudos de grande escala sejam necessários, acreditamos que 
a avaliação da latência do PSC em pacientes com FM pode 
esclarecer a incapacidade funcional dos pacientes. 
A associação da latência do PSC na extremidade inferior 
com a gravidade da doença e limitação da função física pode 
ser explicada por meio de medições no membro superior, que 
foram realizadas na posição sentada, enquanto as medições 
no membro inferior foram realizadas em posição supina, que 
é mais confortável. Por conseguinte, a manutenção da con-
tração muscular voluntária pode ser mais fácil na posição 
supina do que na posição sentada. Estudos relataram que a 
distância do músculo pode ser efetiva na latência e duração 
do PSC.28,42 O efeito desse refl exo aumenta dos músculos pro-
ximais para os distais. O membro superior tem uma via de 
refl exo mais curta em comparação com o inferior, em termos 
de comprimento do membro; portanto, a defi ciência funcio-
nal pode estar associada com o prolongamento da latência do 
PSC no membro inferior. 
Limitações do estudo 
Esse estudo está sujeito a diversas limitações. Escalas de 
avaliação clínica não foram utilizadas no grupo controle; 
assim, as comparações adequadas não puderam ser reali-
zadas. Além disso, nenhum teste, como biópsia de pele ou o 
estudo do sistema nervoso autônomo, foi feito para confi r-
mar o diagnóstico de neuropatia de fi bra pequena em nosso 
estudo, impossibilitando assim a declaração de qualquer re-
sultado defi nitivo. 
Conclusão
As latências do PSC, tanto nos membros superiores quanto 
nos inferiores de pacientes com FM, são mais longas do que 
em voluntários saudáveis. Acreditamos que esse resultado 
reforça a teoria de anormalidades na trajetória da dor aos 
níveis periférico e espinal na patogênese da FM. Essas altera-
ções podem ser causadas por alterações no corno posterior 
da medula espinal, bem como uma neuropatia de pequenas 
fi bras, devido à perda direta de fi bras A delta. Para determi-
nar a causa exata, são necessários estudos que avaliem a fi -
bra A delta e utilizem vários testes simultaneamente. Como 
um resultado secundário, verifi cou-se que o prolongamento 
da latência do PSC no membro inferior está associado com 
a gravidade da doença e a incapacidade funcional física. As-
sim, acreditamos que a latência do PSC pode ser utilizada 
como um método de avaliação para medir a gravidade da 
doença e a incapacidade física na FM. No entanto, antes de 
sua utilização como método padrão de medição, estudos de 
grande escala devem ser realizados e valores normais devem 
ser estabelecidos. 
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